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の低下、 tail flick testにおける暫時の有意な延長、表皮内神経密度の低下、後根神経節で
のリン酸化NFLKBとcleaved caspase3の発現の増加を認めたが、 STZ誘発糖尿病TNFαノック
アウトマウスではSTZ投与後8過においても神経障害に伴う上記の変化を認めなかった。
2) STZ誘華糖尿病wild typeマウス(C57BL/6)に対しTNFα阻害薬であるinflixiraab投与
を行ったところ、投与開始後4週間で、神経伝導速度と痛覚間借の改善、後根神経節リン酸化
NF一KBとcleaved caspase3の発現の正常化が観察された。さらにinfliximabは血清のTNTα値、
後根神経節のTNFα・IL-6・iNOSのmRNAの発現を正常化させた0
本論文は、糖尿病性神経障害の発症機序におけるTNFαの役割とinfliximabによる治療の可
能性について新しい知見を与えたものであり、最終試験として論文内容に関連した試問を受け
合格したので、博士(医学)の学位論文に値するものと認められた。
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